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DEFINIÇÃO, DIAGNÓSTICO E TRATAMENTO DA DOR NEUROPÁTICA 
 






A Dor Neuropática é definida como dor causada por lesão ou disfunção do sistema nervoso, como re-
sultado da ativação anormal da via nociceptiva (fibras de pequeno calibre e trato espinotalâmico). As princi-
pais causas desta síndrome são: diabetes melito, neuralgia pós-herpética, neuralgia trigeminal, dor regional 
complexa, acidente vascular encefálico, esclerose múltipla, lesão medular, entre outros. Nos últimos anos, a 
Dor Neuropática vem recebendo especial atenção por dois motivos principais: 1) refratariedade terapêutica 
de várias síndromes dolorosas com componentes neuropáticos predominantes e 2) desenvolvimento de 
ferramentas diagnósticas para o reconhecimento deste tipo de dor. O presente artigo de revisão fornece 
informações relevantes para o entendimento e reconhecimento da Dor Neuropática, bem como quanto à 
abordagem terapêutica baseada em evidências.  




Neuropathic Pain is defined as pain caused by lesion or dysfunction of the nervous system, as a result 
of abnormal activation of the nociceptive pathway (small fibers and spinothalamic tracts). The most common 
causes of this syndrome are the following: diabetes, post-herpetic neuralgia, trigeminal neuralgia, complex 
regional pain syndrome, stroke, multiple sclerosis, spinal cord injury, among others. In the last few years, the 
Neuropathic Pain, has been receiving special attention for two main reasons: 1) therapeutical refractoriness 
of a variety of pain syndromes with predominant neuropathic characteristics and 2) the development of diag-
nostic tools for Neuropathic Pain complaints. The present paper provides relevant information on the under-
standing and recognition of Neuropathic Pain, as well as therapeutic evidence-based-medicine approaches. 
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A dor é definida como experiência emocional 
desagradável relacionada a um dano tecidual real 
ou potencial (1), sendo dividida nos tipos “nocicep-
tiva” e “neuropática”. A dor nociceptiva ocorre por 
ativação fisiológica de receptores ou da via doloro-
sa e está relacionada à lesão de tecidos ósseos, 
musculares ou ligamentares (2). Já a dor neuropá-
tica é definida como dor iniciada por lesão ou dis-
função do sistema nervoso, sendo melhor compre-
endida como resultado da ativação anormal da via 
nociceptiva (fibras de pequeno calibre e trato espi-
notalâmico) (1). Mais recentemente, em função da 
possível concomitância de ambos tipos de dor, e 
das dificuldades diagnósticas, alguns autores re-
comendam o uso do termo “dor predominantemen-
te neuropática” ou “dor predominantemente noci-
ceptiva”, dependendo do padrão clínico de apre-
sentação (2). A Figura 1 apresenta um diagrama 
esquemático dos tipos de dor. 
 
 









Um estudo recente (3), avaliando randomi-
camente 6000 adultos procedentes de postos de 
saúde do Reino Unido, encontrou uma prevalência 
de dor crônica de origem predominantemente neu-
ropática de 8,2%. Esta cifra representou 17% de 
todos os pacientes com dor crônica, sendo com-
posta majoritariamente por mulheres, idosos e indi-
víduos de baixo nível sócio-econômico. No entanto, 
a prevalência de dor neuropática provavelmente 
aumentará no futuro, devido ao aumento da sobre-
vida de pacientes com doenças crônicas associa-
das a este tipo de dor (câncer, infecção pelo vírus 
da imunodeficiência humana e diabetes) e ao enve-
lhecimento populacional, já que a dor neuropática é 
mais freqüente no idoso (p.ex. herpes zoster e neu-
ropatia diabética). De maneira geral, a maior causa 
de dor neuropática é a neuropatia diabética. Mais 
recentemente, observou-se uma alta prevalência 
deste sintoma nos pacientes com pré-diabetes (4). 
A Tabela 1 mostra outras causas comuns de dor 
neuropática, periférica e central.  
 
Tabela 1 - Causas freqüentes de dor neuropática, modificado de (12). 
 
Topografia da dor Estrutura Exemplos 
Neuropatia diabética 
Neuralgia do trigêmeo 
Síndrome da dor regional complexa tipos I e II* 
Neuropatia induzida por infiltração tumoral 
Nervo 





Avulsão traumática de plexo braquial 








 STC, síndrome do túnel do carpo;  AVC, acidente vascular cerebral 




Existem cerca de 20 teorias para tentar ex-
plicar os mecanismos responsáveis pelo desenvol-
vimento da dor neuropática (5). No entanto, a maio-
ria delas é fundamentada em modelos neuroquími-
cos excessivamente teóricos e complexos, de pou-
co entendimento entre os próprios neurologistas 
(6,7). Um reflexo disso é o baixo rendimento dos 
tratamentos farmacológicos atualmente disponíveis 
para a dor neuropática, onde o alívio da dor em 
30% é considerado sucesso terapêutico. Outro 
motivo para a persistente refratariedade do trata-
mento da dor neuropática é a ênfase excessiva de 
certos pesquisadores no fenômeno da sensibiliza-
ção central como causa de dor neuropática. Tal 
fenômeno é incapaz de responder pela maioria dos 
casos de dor neuropática, já que a mesma pode 
freqüentemente ser aliviada através de bloqueios 
anestésicos do nervo periférico (8). Atualmente, o 
mecanismo mais plausível e cientificamente aceito 
para explicar a dor neuropática é a geração ectópi-
ca de impulsos nervosos às fibras de pequeno cali-
bre do tipo C e Aδ (9). Após a lesão do nervo, al-
guns pacientes desenvolvem alteração na distribui-
ção e conformação de canais iônicos (especialmen-
te canais de sódio) que promovem aumento da 
excitabilidade axonal das fibras finas nociceptivas. 
Tal excitabilidade é, muitas vezes, gerada longe do 
foco da lesão inicial (por isso chamadas de descar-
gas ectópicas), mas capaz de acarretar o surgimen-
to de sintomas de características neuropáticas. Não 
é por acaso que um dos tratamentos mais eficazes 
para a dor neuropática é o uso dos anticonvulsivan-
tes que agem sobre os canais de sódio, tais como a 
carbamazepina e gabapentina. Para alguns estudi-
osos, inclusive, a dor neuropática poderia ser con-





Identificar a dor neuropática na prática clínica 
é uma tarefa difícil. A sensação dolorosa não pode 
ser mensurada objetivamente, não existindo ainda 
um consenso universal para o diagnóstico da dor 
neuropática. Entretanto, (10), propuseram recente-
mente três níveis de diagnóstico: possível, provável 
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Figura 2 - Níveis de acurácia no diagnóstico da dor neuropática (10). 
 
A dor nociceptiva e neuropática muitas vezes 
podem coexistir e a identificação de cada um dos 
componentes é de suma importância. A dor neuro-
pática requer abordagens analgésicas específicas, 
diferentes das abordagens analgésicas destinadas 
às dores nociceptivas. Um exemplo ilustrativo é a 
dor no paciente diabético com osteoartrose, que 
pode ser proveniente tanto de uma neuropatia de 
fibras pequenas (componente neuropático), como  
da hiperativação de receptores nociceptivos em 
resposta ao dano ósseo crônico (componente noci-
ceptivo), ou mesmo de ambos mecanismos agindo 
simultâneamente. Neste caso a avaliação clínica e 
diagnóstica podem orientar uma terapêutica mais 
racional e eficaz. A Tabela 2 mostra as diferenças 
clínicas entre a dor nociceptiva e neuropática que 




Tabela 2 - Diferenças entre a dor nociceptiva e neuropática, modificado de (36). 
 
Tipo Nociceptiva Neuropática 
Definição oficial Dor causada por ativação de noci-
ceptores periféricos 
Dor causada por lesão ou disfunção do 
sistema nervoso 
Mecanismo Transdução fisiológica natural Geração ectópica de impulsos entre outros 
Localização dos 
Sintomas 




Sensação dolorosa comum da vida 
diária (bons descritores verbais) 
Novas sensações, desconhecidas, aber-
rantes (maus descritores verbais) 
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Sintomas 
Os pacientes com dor neuropática apresen-
tam queixas múltiplas e complexas. Diferente da 
dor nociceptiva, há uma pobreza de descritores 
verbais para caracterização da dor neuropática. A 
maioria deles tenta descrever seus sintomas medi-
ante o recurso da analogia (“é como se fosse 
um...”). Tais queixas se dividem em dores espontâ-
neas (aquelas que aparecem sem nenhum estímulo 
detectável) e dores evocadas (respostas anormais 
ao estímulo). As dores espontâneas, por sua vez, 
podem ser contínuas ou paroxísticas. 
A dor contínua é freqüentemente descrita 
nos tecidos cutâneos superficiais ou profundos e, 
menos comumente, nos tecidos viscerais. A dor  
cutânea é descrita como “em queimação”, “em agu-
lhada”, “ardência”; enquanto a dor profunda é des-
crita como “surda”, ou em “cãibra”.  
 
Sinais 
Achados anormais no exame físico neuroló-
gico sensitivo em um paciente com dor sugerem o 
diagnóstico de dor neuropática. Outro aspecto im-
portante é a avaliação do tônus muscular e dos 
reflexos miotáticos profundos e superficiais que vão 
auxiliar no diagnóstico topográfico da dor (dor neu-
ropática periférica vs. central). Com o intuito de dar 
sentido aos sinais e sintomas neuropáticos, é útil 
dividir as manifestações da dor neuropática em 
fenômenos negativos, positivos e autonômicos 




Figura 3 - Sinais e síntomas da dor neuropática. 
 
Fenômenos negativos resultam na perda do 
tato leve, da vibração e da sensação termoalgésica. 
Essas sensações são mediadas por fibras grossas 
mielinizadas Aβ (tato leve e vibração), pouco mieli-
nizadas Aδ (frio e dor) e amielínicas do tipo C (calor 
e dor). Para avaliar a função de cada tipo de fibras, 
provas de beira de leito e testes psicofísicos são 
utilizados (11) (Tabela 3). 
 
Tabela 3 - Provas de beira de leito e técnicas de quantificação sensitiva para as sensações veiculadas pe-
las diferentes fibras do nervo sensitivo, modificado de (11). 
 
Fibras Sensação Clínica Teste de quantificação sensitiva 
Tato fino Algodão Filamentos de Von Frey 
Aβ 
Vibração Diapasão Vibrômetro 
Aδ Dor inicial e frio 
C Dor final e calor 
Agulhas e 
“Thermorrolers” 




Rev HCPA 2008;28(3) 181 
 
Os fenômenos positivos da dor neuropática 
podem apresentar-se de forma espontânea ou evo-
cada, em várias combinações. A seguir descreve-
remos os possíveis sinais positivos mais freqüen-
temente encontrados nos pacientes com dor neu-
ropática (12). 
Alodínia: é uma manifestação comum, defini-
da como dor devida a um estímulo incapaz de pro-
vocar dor em situações normais. Três tipos de alo-
dínia são descritos, baseados no estímulo gerador: 
alodínia mecânica (ou tátil), térmica (calor e frio) e 
por movimento. 
Hiperalgesia: sensação dolorosa de intensi-
dade anormal após um estímulo nocivo e represen-
ta uma resposta exagerada a uma determinada 
modalidade de estímulo (p. ex. hiperalgesia térmi-
ca). Alodínia e hiperalgesia freqüentemente coexis-
tem e na prática pode ser de difícil diferenciação. 
Ambos sinais positivos são considerados como 
cardinais para dor neuropática, mas podem tam-
bém estar presentes nas dores nociceptivas. 
Hiperpatia: é caracterizada por reação dolo-
rosa aumentada a estímulos repetitivos sublimiares 
ou pós-sensações dolorosas prolongadas. 
Hiperatividade autonômica: Fluxo sangüíneo, 
temperatura cutânea e sudorese podem estar todos 
aumentados ou diminuídos, variando conforme o 
paciente. Alterações tróficas são sinais tardios de 
disfunção autonômica.  
 




Neuropatia diabética: O quadro típico é a dor 
em queimação na porção distal das extremidades 
inferiores que piora à noite. A prevalência de dor 
neuropática na polineuropatia diabética simétrica 
distal é de aproximadamente 1-10%, dependendo 
do grau de envolvimento das fibras pequenas. Ra-
ramente ocorre dor na ausência de sinais e sinto-
mas típicos de disfunção das fibras grossas, uma 
vez que as fibras pequenas são acometidas mais 
precocemente na neuropatia diabética.  
Neuralgia do trigêmeo: dor repentina severa, 
usualmente unilateral, “em facada” na distribuição 
de um ou mais ramos do V nervo craniano. Oitenta 
por cento dos casos são idiopáticos, e 66% destes 
apresentam evidência de compressão vascular do 
nervo trigêmeo na raiz. Outras causas incluem pla-
cas de desmielinização decorrentes da esclerose 
múltipla, angioma, infartos de tronco encefálico e 
tumores, tais como o neurinoma do acústico.  
Neuralgia pós-herpética: a infecção pelo her-
pes zoster é freqüentemente dolorosa. A dor pode 
persistir na área afetada por mais de 12 semanas 
após a cicatrização das lesões cutâneas típicas, 
especialmente naqueles pacientes com mais de 50  
anos. A dor pode ser grave e incapacitante, poden-
do reaparecer meses ou anos mais tarde. Ambos 
mecanismos, periférico e central, estão envolvidos 
neste processo. Perda sensitiva mínima caracteris-
ticamente produz sensibilização anormal de noci-
ceptores cutâneos amielínicos.  
Câncer: Dor neuropática pode ocorrer no 
câncer devido à invasão tumoral direta, mas tam-
bém devido à fibrose ou mielopatia pós-
radioterapia, quimioterapia ou cirurgia (especial-
mente após mastectomia ou toracotomia). Neuro-
patias paraneoplásicas ocorrem como efeitos à 
distância do carcinoma e podem preceder em me-
ses ou mesmo anos da detecção da neoplasia pri-
mária.    
 
Dor central 
Pode surgir após lesão do trato espino-
tálamo-cortical, independente da sua etiologia (is-
quêmica, inflamatória, infecciosa etc). A perda de 
inibição descendente da dor é um mecanismo fisio-
patológico menos compreendido e que pode contri-
buir para a dor neuropática de características cen-
trais em alguns pacientes (13). Acidente vascular 
cerebral, esclerose múltipla e outras mielopatias 
são as causas mais comuns de dor neuropática 
central. Este tipo de dor é erroneamente considera-
da uma raridade, uma vez que ocorre aproximada-
mente em 8% dos pacientes com AVC (14), 28% 
dos pacientes com esclerose múltipla, 75% daque-
les com siringomielia (15) e 60-70% naqueles com 
lesão medular (14). Alodinia tátil e ao frio são acha-
dos freqüentes nestes pacientes.  
Aproximadamente 70% dos pacientes com 
dor pós-AVC refere sintomas em todo o hemicorpo, 
ipsilateral aos déficits motores óbvios, menos co-
mumente afetando a hemiface. Nenhuma caracte-
rística qualitativa é patognomônica de dor central. 
Entretanto, a dor é quase sempre de caráter dises-
tésico (“parestesias dolorosas”), lancinante, lace-
rante e opressivo. Em geral, a intensidade da dor 
central é menor que periférica ou que a nociceptiva. 
No entanto, seu caráter constante e sua cronicida-
de acaba repercutindo de forma importante sobre o 
impacto na qualidade de vida dos pacientes com 
dor central. Outro fator agravante deste tipo de dor 
são as comorbidades psiquiátricas comumente 
vistas nestes pacientes, tais como a depressão, 
que amplifica a percepção subjetiva da dor. A dor 
central pode iniciar imediatamente após a lesão ou 
disfunção estrutural ou levar 2-3 anos para mani-
festar-se, razão pela qual é muitas vezes subdiag-
nosticada. A Figura 4 mostra um paciente com sín-
drome de Wallenberg por AVC e dor neuropática 
que apresentava ausência de potenciais evocados 









Figura 4 - Ausência de potencial evocado por raio laser em paciente com síndrome de Wallenberg e dor, apoiando o 
diagnóstico de dor neuropática (23). 
 
 
EXAMES COMPLEMENTARES NA AVALIAÇÃO 
DO PACIENTE COM DOR NEUROPÁTICA 
 
Uma vez que a dor neuropática é resultado 
de lesão ou disfunção das fibras pequenas ou trato 
espinotalâmico, os exames complementares são 
utilizados com o objetivo de demonstrar direta ou 
indiretamente lesão ou disfunção de parte ou de 
toda a via nociceptiva. 
O teste de quantificação sensitiva (TQS) para 
temperatura e dor avalia toda a via nociceptiva, 
desde o receptor térmico até a manifestação verbal 
do paciente, através da determinação dos limiares 
para diferentes sensações (16). Através de um 
termodo colocado sobre a pele da região afetada 
do paciente, se aumenta lentamente a temperatura 
(1 a 4°C/s) até que o paciente aperta um botão no 
exato em que sente uma determinada sensação, 
determinando quatro limiares térmicos: de frio, dor 
por frio, calor e dor por calor (Figura 5). Em segui-
da, o mesmo procedimento é realizado na área 
contralateral, para comparção entre os lados. A 
Figura 6 mostra os padrões de limiares do TSQ 






Figura 5 - Limiares térmicos normais no teste de quanti-
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Figura 6 - Padrões de anormalidade mais comuns no teste de quantificação sensitiva (TQS). 
 
 
Eletroneuromiografia convencional: apesar 
de não avaliar diretamente a função das fibras pe-
quenas, achados anormais podem sugerir que além 
das fibras grossas, as fibras pequenas podem estar 
lesionadas ou estejam em disfunção. Por exemplo: 
um exame alterado em um paciente diabético com 
dor sugere que esta seja do tipo neuropática, uma 
vez que as fibras pequenas costumam ser acome-
tidas antes das grossas na evolução natural da 
neuropatia diabética(17).  
Microneurografia: através de uma agulha de 
tungstênio inserida diretamente dentro do nervo e 
de uma técnica chamada de recuperação da exci-
tabilidade é possível registrar e identificar um pa-
drão de atividade de vários tipos de fibras C. Foi 
através deste método que Bostock e cols (9) des-
creveram a presença de pontas duplas nas fibras C 
do tipo silentes em pacientes com dor neuropática 
periférica, sendo este achado interpretado um mar-
cador diagnóstico confiável. No entanto, tal método 
é de difícil realização na prática clínica por ser de-
morado e doloroso. 
Resposta reflexa nociceptiva RIII (18). Através 
de estímulos elétricos únicos ou repetitivos do nervo 
sural podem-se obter respostas eletromiográficas nos 
músculos bíceps femoral ou tibial anterior a latências 
entre 90 e 130 ms, onde são mensurados seu limiar 
de aparecimento e sua amplitude máxima. Por estar 
relacionada com a sensação dolorosa, a resposta 
RIII tem sido utilizada para monitorização de eficácia 
de tratamentos analgésicos (11). 
Reflexos autonômicos: Além da função de 
transmitir sinais aferentes relacionados à dor e 
temperatura, as fibras pequenas do tipo C também 
estão implicadas no controle autonômico (fibras C 
autonômicas) e sua avaliação pode auxiliar no 
diagnóstico etiológico da dor (19,20). A resposta 
sudomotora cutânea (RSC) é um reflexo autonômico 
mediado por fibras pequenas eferentes do tipo C. 
Potenciais de ação são obtidos, onde são analisadas 
amplitudes e latências. Mais recentemente, a 
análise da morfologia dos potenciais tem sido 
proposta para auxiliar na interpretação do TQS 
(21), e seu padrão de habituação para avaliação 
funcional da via descendente inibidora da dor (13). 
Laser: da mesma maneira que o TQS, o 
estudo dos potenciais evocados por laser (LEPs) 
permite examinar a condução periférica e central de 
fibras nociceptivas. Os LEPs são anormais em 
pacientes com síndromes sensitivas hemicorporais 
nas quais exista lesão estrutural assimétrica do feixe 
espinotalâmico, como na síndrome de Wallenberg 
(22) ou na siringomielia (23). Segundo alguns auto-
res, uma lesão no feixe espinotalâmico, demonstrável 
por anormalidades nos LEPs, é um achado obriga-
tório para o diagnóstico de dor neuropática (24,25).  
CHEPs (“contact-evoked heat potentials”): 
Trata-se de um estimulador térmico capaz de au-
mentar a temperatura a 70ºC e, portanto, gerar 
potenciais evocados de larga latência sem causar 
lesões cutâneas indesejáveis como o LEPs (26). 
Recentemente, observamos CHEPs de menor am-
plitude em pacientes com compressão idiopática do 
nervo femoral cutâneo lateral da coxa (síndrome da 
meralgia parestésica), por estimulação térmica da 
área afetada (27) a 51˚C (espectro de atividade das 
fibras Aδ), apoiando o caráter neuropático dos sin-










Figura 7 - Potenciais evocados por estímulo térmico a 51˚ diminuídos nos segmentos sintomáticos de pacientes com 
meralgia parestésica (27). 
 
 
Neuroimagem funcional: os estudos por res-
sonância magnética funcional (fMRI) e tomografia 
por emissão de pósitron (PET) têm auxiliado na 
identificação regiões cerebrais ativadas por estímu-
los dolorosos (“the pain matrix”). Estas regiões in-
cluem o córtex somato-sensitivo secundário (SII), 
insular, cingulado anterior, tronco encefálico supe-
rior, e com menos consistência, o tálamo contrala-
teral e o córtex somato-sensitivo primário (SI) (28). 
Existem evidências convergentes de que a dor 
neuropática espontânea seja associada a uma me-
nor atividade no tálamo contralateral, enquanto a 
dor provocada seja associada com um aumento da 
atividade nas regiões talâmica, insular e somato-
sensitivas (11). 
Biópsia de pele por técnica punch: é sugerida 
para a avaliação do envolvimento das fibras finas, 
permitindo a quantificação de fibras C e Aδ através 
da medida de densidade fibras nervosas intra-
epidérmicas (FNIE). A perda de FNIE foi demons-
trada numa variedade de neuropatias (29,30). A 
biópsia de pele por técnica punch é de fácil realiza-
ção, minimamente invasiva e ideal para seguimento 
dos pacientes. No entanto, é disponível apenas em 
poucos centros de pesquisa.  
Mais recentemente a escala de Leeds As-
sessment of Neuropathic symptoms and signs 
(LANSS) vem sendo utilizada como indicador de 
um processo doloroso de predomínio neuropático 
vs. nociceptivo (31). Tal instrumento encontra-se 
atualmente em processo final de validação para a 
língua portuguesa no Ambulatório de Distúrbios 
Neuro-Musculares do Hospital de Clínicas de Porto 
Alegre (32). 
 
TRATAMENTO DA DOR NEUROPÁTICA 
 
Estudos recentes mostram que a maioria dos 
pacientes tratados para dor neuropática recebem 
medicação de eficácia não-demonstrada ou em 
subdoses da medicação apropriada (33,34). A dor 
neuropática costume responder pobremente aos 
analgésicos comuns, sendo os fármacos antide-
pressivos tricíclicos e anticonvulsivantes os princi-
pais representantes no tratamento deste tipo de 
dor, seja de origem periférica ou central. A Figura 8 
propõe uma abordagem racional de fármacos para 
a dor neuropática periférica, que pode ser extrapo-
lada para a dor do tipo central. A lista de antide-
pressivos e anticonvulsivantes, o número tratamen-
tos necessários para beneficiar um paciente (NNT) 
e suas respectivas posologias para ambos tipos de 
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Figura 8 - Abordagem racional do tratamento medicamentoso da dor neuropática do tipo periférica (33). 
 
 
Tabela 4 - Opções medicamentosas nas dores neuropáticas periféricas e centrais, modificado de (35,36). 
 
Dor neuropática Droga NNT (IC 95%) Doses recomendadas 
Tricíclicos 2.2 (1.9–2.6) Até 150 mg/dia 
ISRS 6.8 (3.4-441) Até 80 mg/dia 
Gabapentina 4.4 (3.4–6.2) 600 a 1200 mg 3x/dia 
Pregabalina 5.0 (3.5–8.6) 50 a 100mg 3x/dia 
Tramadol 3.9 (2.7–6.7) 200-400 mg/dia 
Oxicodona-CR 2.6 (1.9–4.1) 60-120 mg/dia 
Lidocaína tópica 4.4 (2.5–17.5) Patch ou gel a 5% (12 h/dia) 
Periférica 
Carbamazepina 1.8 (1.4–2.7) Até 1000 mg/dia 
Tricíclicos 4.0 (2.6-8.5) Até 75 mg/dia 
Lamotrigina 2.9 (1.3-5.0) Até 200 mg/dia 
Central 
Carbamazepina 3.4 (1.7-105) Até 1000 mg/dia 
  NNT, Número de pacientes necessários para reduzir mais de 50% da intensidade da dor 
  IC, Intervalo de confiança 
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Outras modalidades de tratamento, tais como 
a estimulação sensitiva (TENS, estimulação medu-
lar, cerebral profunda) e neurocirúrgicos (simpatec-
tomia, cordotomia, neurólise radicular etc) costu-
mam ser oferecidos em alguns centros para pacien-
tes refratários, mas não existe evidência científica 
suficientemente robusta para uma recomendação 
sistemática (2). Mais recentemente, tem sido pro-
posto o uso de estimulação magnética transcrania-
na no tratamento de alguns tipos de dor neuropáti-
ca (37), visando a modulação dos sintomas doloro-
sos através da reorganização cortical induzida por 
esta técnica. No entanto, não existem até o mo-
mento conclusões definitivas sobre o papel da es-
timulação magnética na dor neuropática que permi-
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